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l. INTRODUÇAO 
A reparaçao periapical resulta da proliferação 
de tecido conjuntivo e portanto ê influenciada por fatores lo 
cais e sist~micos. Dentre os fatores locais~ destaca-se o 
diâmetro do forame apical e a presença de necrose e inflama-
çao. 
Nos casos de biopulpectomia, a preservaçao do 
coto pulpar tem sido considerada como fundamental para a ade-
quada reparação periapical, enquanto que, nos casos de necro-
se pulpar, espera-se que ocorra a proliferação de tecido con-
juntivo do ligamento periodontal para o interior da porção api 
cal do canal. Para que esta proliferação ocorra, o diâmetro 
do forame apical ~de fundamental importância. 
SELYE (1959) foi um dos primeiros a estudar a 
capacidade do tecido conjuntivo penetrar na luz de tubos im-
plantados no subcutãneo de ratos, e TDRNECK (1966) demonstrou 
que esta capacidade dependia do comprimento e sobretudo do~i~ 
metro dos tubos. A importância do diâmetro de forame apical 
pode ser exempliticada pelos resultados favorfiveis em trata-
mentos endod6nticos de dentes com rizog~nese incompleta quan-
do obturados aqu6m do ãpice. De acordo con1 VIDAIR & BUTCHER 
2. 
{1955), dentes de macacos reimplantados, apos pr~via amplia-
ção do forame, apresentavam evidente penetração do tecido con 
juntivo para o interior do canal. Recentemente, BENATTI et 
alii (1985) provocaram o alargamento do forame apical -apos 
biopulpectomia e invariavelmente ocorreu o crescimento de te-
cido conjuntivo para o interior do canal. 
Embora vãrios estudos tivessem demonstrado o 
crescimento de tecido conjuntivo intracanal (DSTBY, 1961; OST-
BY & HJORTDAL, 1971; DAVIS, JOSEPH & BUCHER, 1971; HORSTED & 
& OSTBY, 1978; HOLLAND ~ ~lJl• l979a,b,c, 1980 e 1985; BE-
NATTI et .~j_j_, ·!985), nenhum deles procurou estudar concomi tan 
temente o alargamento do forame apical e a presença de necro-
se e lesão periapical no processo de reparo. 
Neste trabalho, procuramos verificar o efeito 
da ampliação da porção apical do canal na reparaçao do periã-




2. REVISAO DA LITERATURA 
2.1. LESÕES PERIAPICAIS 
Dada a continuidade estrutural entre a polpa 
dental e peri~pice, os processos inflamat5rios da polpa ten-
dem a se difundir para os tecidos do periodonto apical, ·for-
mando lesões periapicais inflamat6rias (HIZATUGU & VALDRIGHI, 
1974). Outras lesões~ menos freqüentes, podem ocorrer na re-
gião periapical-, e que não estão diretamente relacionadas com 
estTmulos provenientes do canal radicular (De DEUS, 1974). 
As lesões periapicais,de acordo com suas carac 
terlsticas clinicas e histopato15gicastsão classificadas em: 
pericementites, abcessos, granulomas e cistos apicais. Estes 
diferentes tipos de lesões nâo se constituem em entidades pa-
· tol5gicas independentes. mas cada um deles representa apenas 
um estigio evolutivo do processo inflamat5rio (VALDRIGH!, VI-
Z!OLI & BOZZO, 1972). 
As bact~rias e suas toxinas e os produtos ori-
ginirios da desintegração do tecido pulpar representam as 
principais e as mais freqUentes causas de lesões periapicais 
(YANAGISAWA, 1980). A reaçio inflamat6ria, em seu inTcio, e 
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sempre caracterizada pelos fenõmenos exsudativos vasculares, 
caracterizando na região periapical a pericem~ntite. As pe-
ricementites e os abcessos fazem parte dos processos infla-
mat6rios agudos, nos quais hã predominância de fen6menos des-
trutivos do tecido (HIZATUGU & VALDRIGHI, 1974). 
A constante irritação tecidual induz a for-
maçao de um tecido granulomatoso~ cujos objetivos biol5gicos 
não são alcançados, em virtude de os agentes irritantes estarem 
alojados no interior dos canais e,portanto,fora do alcance 
dos elementos de defesa (HIZATUGU & VALDRIGH!, 1974). Este 
processo crônico e chamado de granuloma, e pode desaparecer. 
assim como as pericementites e abcessos, desde que os ·agentes 
lesivos sejam eliminados através de tratamento endodôntico. Por 
outro lado, o granuloma pode sofrer agudização ou transformar 
se em cisto periapical, a partir da proliferação dos restos 
epiteliais de Malassez (SIIAFER, 1984). 
2.2, REPARO PERIAPICAL 
A reparaçao tecidual é considerada geralmente 
como uma fase da reação inflamat5ria, visto que não pode ser 
separada dos fen~menos vasculares e celulares que ocorrem em 
resposta a uma agressao. Em todos os tecidos;o padrão de ci-
catrização é sJmilar; entretanto, dependendo de numerosos fa-
tores extrlnsecos e intrins,ecos. pode ser consideravelmente mo 
dificado (SHAFER, 1984). 
5. 
Na região periapical, os processos de cura as-
sumem caracterlsticas especiais em conseqU~ncia da diversida-
de de tecidos que a constituem. O periâpice caracteriza - se 
por uma coexist~ncia equilibrada de diferentes tipos de teci-
do conjuntivo, calcificados ou não, al~m dos restos ep i te-
1iais de Ma1assez (HIZATUGU & VALDRIGHI, 1974). Isto faz com 
que alguns aspectos envolvidos nq reparo desta ãrea difiram 
dos processos em outras partes do corpo, mantendo,entretanto, 
os princlpios bâsicos da reparação tecidual vãlidos em qual-
quer parte do corpo (MELCHER, 1969). 
Não se pode generalizar ou explicar com preci-
sao o quadro evolutivo de uma lesão periapical ap5s o trata-
mento endod~ntico. Ela resulta de uma s~rie de fatores lo-
cais e sistêmicos, entre os quais a própria caracterlstica hi..?_ 
topatol5gica da lesão no momento da obturação. O processo de 
reparação dos granulomas e cistos tem sido bastante 
do por INGLE (1979), GROSSHAN (1976), HIZATUGU & 
(1974), PEN!CK (1961), entre outros, e assim mesmo 




Considerando, por~m, a lesão co~o advinda de 
irritantes do canal radicular, uma vez que este tenha sido 
tratado e obturado, a 1esio deveri ser reparada (HIZATUGU & 
VALDRIGH!, 1974). Admite-se que o tratamento endod~ntico e 
suficiente para a regressão de granulomas, enquanto que para 
os cistos é necessãrio a obturação do canal, seguida de proc~ 
dimento cirGrgico complementar (curetagem ou apicectomia). En 
tretanto, estima-se que 30% ou mais das lesões periapicais se 
D. 
jam cistos (BHASKAR, 1966), e, segundo INGLE (1979) e GROSSMAN(l976), 
cerca de 90% das lesões perianicais regridem apénas cohl o tratamento de 
canal. corroborando os dados cllni cos admite-se que muitos cistos invo-
luem sem terapia cirúrgica. 
2.3, ESPAÇOS VAZIOS 
Dentre os inümeros fatores locais relatados na 
literatura capazes de interferir na reparação periapical pôs-
tratamento endod6ntico~ dã-se ~nfase maior ã fase da obturação 
dos canais radiculares, visto que o ~xito final do tratamen-
to estã condicionado a este passo (LEONARDO, 1982). O objeti 
vo da obturação ê isolar o canal radicular do periodorito api-
cal, deixando este Gltimo em condições adequadas de 
o estado de saude (GOLDBERG, 1974). 
manter 
GROSSMAN (1976) refere que 'o fracasso no sela 
menta do forame apical por imperfeição da obturação radicular 
e uma das causas que impedem o ~xito do tratamento''. 
Por ser a Gltima fase do tratamento, o fatot 
obturação ou selamento do canal radicular tem sido alvo de 
atenção maior na avaliação dos resultados da terap~utica endo· 
d~ntica. InGmeros são os trabalhos de pesquisa realizados no 
sentido de tentar esclarecer as alterações que ocorrem na in-
timidade dos tecidos, frente a espaços vazios decorrentes de 
uma obturação parcial de canal radicular . 
. O primeiro deles a despertar a atenção para a 
problemãtica do espaço vazio foi o de RICKERT & DIXON (1931~. 
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dod6ntica. Eles observaram em estudos macrosc6picos que um 
halo de irritação era evidente na abertura de tubos implanta-
dos no tecido subcutâneo de coelhos e concluTram que tal ir-
ritação era decorrente da difusão de elementos circulatôríos 
estagnados no interior dos tubos e que não eram bem toleradOs 
pelos tecidos adjacentes ã abertura dos tubos. 
A obturação dos canais radiculares passou a ser 
exaustivamente analisada quanto a sua hermeticidade, posto 
que ela visa selar a luz do canal, evitando a infiltração maL 
ginal ou os espaços vazios, que poderiam propiciar a reinsta-
lação das causas de lesões periapicais (STR!NDBERG, 1956; 
STORôl, 1969; HARTY ~.:t. ali i, 1970; GOLDBERG, 1974; HELING 1, 
K!SCHINOVSKY, 1979, entre outros). 
2.4. CRESCIMENTO DE TECIDO EM TUBOS 
Com a descriç~o dos mecanismos de ctescimen-
to de tecido conjuntivo para o interior de tubos de vidro por 
SELYE (1959), iniciou-se uma s~rie de estudos que tem posto 
em dGvida a teoria do espaço vazio. Analisando o comportame~ 
to de diversos tipos de diafragmas implantados no tecido sub-
cut~neo de ratos, este autor, procurando desenvolver um mode-
lo experimental para o estudo dos mecanismos reguladores do 
crescimento de tecido conjuntivo, obse~~vou o crescimento a>dal 
de um cordão de tecido conjuntivo na luz do tubo, a pattir 
de ambas as extremidades, que se uniam na porção n1~dia de sua 
8. 
extensão. Relatou ainda que a rapidez e a espessura com que 
estas pontes eram formadas independiam do comprimento e diâ-
metro dos tubos. que nunca eram inferiores a 0,8 mm. 
Outras observações são encontradas no trabalho 
de GOLDMAN & PEARSON (1965), que nio constataram invaginaçio 
de tecido conjuntivo para o interior de tubos de teflon, com 
15 mm de comprimento e 0,5 mm de·diãmetro, abertos apenas em 
uma das extremidades. Estudos de PHILLIPS (1967), realizados 
em tecido subcutâneo de ratos, sempre com tubos de polietile-
no fechados em uma das extremidades, com diversos .di~metros e 
comprimentos, constataram que nenhuma inflamação foi encontr~ 
da na abertura dos tubos, e que os tubos de maiores di~mett·os 
e menores comprimentos eram invadidos pelo tecido conjuntivo. 
Outras importantes observações são encontradas 
no trabalho de TORNECK (l966),que implantou,em tecido subcut~ 
neo de ratos, tubos de polietileno com di~metro e comprimen-
to variando de 0,58 a l ,4 mm e 4 a 10 mm,respectivamente, com 
ambas as extremidades abertas ou com uma aberta e outra fecha 
da. Observou que a invaginaçâo de tecido conjuntivo ocorria 
nos tubos com ambas as extremidades abertas e comprimento de 
4 mm independentemente do diâmetro, e que, nos tubos de com-
primento maior, a invaginação apenas ocorria nos de 1,4 mm de 
diâmetro, concluindo que o crescimento invaginativo era depe~ 
dente do comprimento e sobretudo do diâmetro dos tubos. 
GUTIERREZ et alii (1969) realizaram estudos em 
tubos est~reis de dentina humana implantados em subcutâneo de 
coelhos, obturados parcial e totalmente com cones de gutaper-
9 . 
percha e cimento de Grossman. e observaram que, nas sub-obtu-
raçoes,o espaço livre foi rapidamente preenchido por um teci-
do de granulação, mais tarde transformado em tecido fibroso. 
Podemos conclui r que,. em função dos trabalhos 
mencionados,a invagínação de tecido conjuntivo para o í nte-
rior de espaços vazios estã na dependência do diâmetro e do 
comprimento dos tubos. A vista destes fatos~ e tendo em men 
te que o diãmetro dos canais ao nfvel da junção cemento-denti 
niria em dentes com completa formação radicular varia de 
O,lOOmm a 0,224mm (KUTTLER, 1955), e que o comprimento doca-
nal cementãrio tamb~m varia de 0,5 a l ,Omm, podemos deduzir 
que a proliferação do tecido conjuntivo do ligamento perio-
dental para o interior do canal não teria condições de ir 
além de o-,5 a 1 ,Omm, razão que determina a alta porcentagem 
de sucesso nos tratamentos endod~nticos obturados ao 
do limite cdc. 
FORMAÇÃO DE TECIDO lNTRACANAL E~l DENTES COfl 
R!ZOGÊNESE I NCOflPLET A 
nlvel 
Os resultados favorãveis apresentados pelos tra 
tamentos de canais de dentes com rizog~nese incompleta~ inde-
pendente dos materiais obturadores empregados. que vão desde 
pos com os compostos minerais de osso (JOHNSON, 1945), enge-
nolatos de zinco (COOKE & ROWBOTHAN, 1960; STEWART, 1963),io 
dof6rmio e associações de hidr6xido de cãlcio com outras subs 
l o . 
tâncias (MAISTO & CAPURRO, 1964; BOUCHON, 1966; FRANK, 1966; 
M!CHANOWICZ & MICHANOWICZ, 1967; STEINER, DOW & CATHEY, 1968; 
HOLLAND ~ali i, 1971); fosfato tricãlcio cerâmico e fosfato 
de cãlcio-colãgeno gelatinoso (KOENIGS ~ alii, 1975; NEV!NS 
et ali i, 1976) e até mesmo quando os canais deixaram de ser 
obturados (BARKER & ~\AYNE, 1975; ENGLAND & BEST, 1977), ou 
quando obturados muito aquem do forame apical (RUEL & WINTER, 
1966; HOLLAND ~ alii, 1971) representam forte indício da im-
portância da amplitude do forame apical como fator que favore 
ce a reparaçao. 
ANDREASEN (1980) refere a possibilidade de re-
vascularização da polpa e apiceficação, aliados~ oblit~ração 
da cavidade pulpar por tecido oste~ide em reimplantes de den-
tes com incompleta formação radicular. Isto vem corroborar 
os resultados descritos anteriormente por VIDAIR & BUTCHER 
(1955), que verificaram a penetração de tecido conjuntivo de~ 
so para o interior da cavidade pulpar de dentes de 
reimplantados ap6s pr~via ampliação do forame apical. 
2,5, CRESCIMENTO DE TECIDO lNTRACANAL 
macacos 
OSTBY ( 1961 )~numa sêrie de investigações enrden 
tes de caes e humanos, analisou o papel do co~gulo sangGineo 
na reparação periapical pós-tratamento endodântico e encon-
trou formações de tecido conjuntivo intracanal 1 que poderiam 
ocorrer quando o espaço vazio fosse preenchido por sangue. Es 
tas observações foram confirmadas por ERAUSKIN & 




HJORTDAL (1971) e HORSTED & OTSBY (1978) reafirmaram a im-
portãncia do coãgulo como matriz para a proliferação de teci-
do conjuntivo intracanal e consideraram a contaminação como 
fator adverso, negando qualquer importância â ampliação do fo 
rame como fator relevante na formação tecidual intracanal. 
Em contrapartida, algum suporte a relevãncia 
de ampliação do forame apical e encontrado no trabalho de DA-
VIS~ alii {1971) que, em 6 canais de pré-molares de caes, 
sobreinstrumentados e obturados com cones de gutapercha e ci-
mento de Ríckert, a 3mm aquém do forame apical, relataram ex-
celente processo de reparação e formação de tecido conjuntivo 
fibroso no espaço não obturado do canal. 
HOLLAND ~ alii (1979a, l979b, 1979v, 1980 e 
1985) observaram em dentes de cães e macacos, sobreinstrumen 
tados e obturados com diferentes preparados de hidr5xido de 
cilcio, formações teciduais em diferentes nlveis de profundi-
dade. Constataram tamb~m selamento de forame apical com te-
cido cementõide induzido pelo efeito osteog~nico e cementog~-· 
nico do hidr6xido de cilcio) substância amplamente conheci-
da como estimulador de proliferação e mineralização de tecido 
conjuntivo, fator que superpõe ã anilise da influência do fo-
rame api cal. 
Por outro lado, BENATTJ et alii (1985) descre-
veram, em casos de bi opul pectomi a de dentes de caes~ o cresci-
menta intracanal de tecido conjuntivo. Apfis sobreinstrumen 
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tar 134 canais usando limas 40, 60 e 80, os canai~ foram obtu 
rados de 1 a 3mm aqu~m do forame apical e, em perfodos que 
variam de 3 a 120 dias, observaram formações teciduais ocupa~ 
do o espaço não obturado do canal. Tamb~m registraram, al~m 
da invaginação de tecido conjuntivo fibroso, a formação cemen 
tãria na face interna dos canais. 
Estes resultados estão aparentemente em disco~ 
dincia com as observações de SELTZER, SOLTANOFF & SMITH (1973) 
e MYERS & FOUNTAIN (1974), segundo os quais a sobreinstrumen 
tação com ampliação do canal apical .não favorece a invagin~ 
ção de tecido conjuntivo intracanal. Estes Gltimos estudaram 
tratamentos de dentes com necrose pulpar e contaminação 




A contaminaçio e a necrose t~m sido conside-
radas por diversos autores como fator adverso ao crescimen-
to de tecido conjuntivo intracanal (VIDAIR & BUTCHER, 19 55 ; 
MATSUMIA & KITAMURA, 1960; ERAUSKIN & MURUZ~BAL, 1968; OTSBY 
& HJORTDAL, 1971; MYERS & FOUNTA!N, 1974; HOLLAND 
1979a). 
et alií. 
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3. PROPOSIÇAO 
O objetivo deste trabalho foi estudar, em prs:_ 
molares de caes, os efeitos da ampliação do forame apical no 
processo de reparação, p6s-tratamento endod6ntico, em presen-
ça de contaminação e lesão periapical. 
1 4. 
4. 11ATERIAL E 1·1tTODDS 
No presente trabalho foram utilizados quatro 
caes adultos, dois machos e duas f~meas, pesando entre quatro 
e sete quilos. De cada animal foram usados os terceiros e 
quartos pr~-molares inferiores) de ambos os lados, perfazendo 
um total de 32 canais radiculares. 
Para todos os procedimentos usados neste traba 
lho os animais foram anestesiados com pentobarbital sõdico 
(Nembutal-Abbott) injetado endovenosamente na concentração de 
30 mg/kg de peso corpotal. Como pr~-anest~sico foi utiliza-
do Rompum (Bayer) aplicado por via intramuscular na concen-
tração de 3 mg/kg de peso corporal) com a finalidade de obter 
sedação com ligeiro relaxamento muscular. Durante todos os 
atos cirfirgicos os cães foram hidratados com soro glicofisio-
lÕgico. 
Inicialmente~os pr~-molares eram radiografados 
e um calço de borracha colocado entre os dentes superiores e 
inferiores para manter aberta a boca do animal. Ap6s a limp~ 
za dos dentes e gengiva com gaze embebida em merthiolate {Li! 
ly)~ foi feito o acesso ã cãmara pulpar com brocas esf~ricas 
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nQ 2 ã alta rotação} seguindo os principias de abertura coro-
nãria. A abertura foi completada com brocas de Batt nQ 2 em 
motor de baixa rotação e os reslduos de dentina eliminados 
por irrigação-aspiração de hipocloríto de sõdio ã 1%. A as-
piração foi feita com auxÍlio de sugador Nevoni. 
A odontometria foi determinada radiograficame~ 
te~ apos ser encontrada a base cementãria existente no peri-
ipice de dentes de cio. A pulpectomia foi feita com extirpa 
nervos,imprimindo-lhes movimentos de rotação e tração ou aos 
fragmentos com auxflio de limas tipo Kerr. A seguir a base 
cementãria foi perfurada, acrescentando tantos milimetros qua~ 
tos necessãrios para que a lima ultrapassasse o forame apical 
em aproximadamente 2 mm. Os canais foram deixados expostos 
ao meio bucal pelo perfodo de 45 dias para promover contamina 
ção e for1nação de lesão periapical. 
Decorridos 45 dias~os dentes foram radiografa-
dos e verificado o aparecimento de ãrea radiolGcida na re-
gião periapical, indicando a presença de uma reaçao inflama 
tõria. Os dentes foram isolados com dique de borracha e,ap5s 
antissepsia do ca1npo operat5rio com merthiolate, procedeu -se 
i eliminação dos resfduos dos canais por irrigação- aspiraç~o 
de hipoclorito de sÕdio ã l%. O preparo qulmico-mecânico foi 
feito no limite da odontometria inicial com limas tipo K-err 
e hipoclorito de s6dio ã 1% e~posteriormente,o forame apical 
foi ampliado at~ o limite correspondente ã lin1a Kerr rt9 60, 
atê Zmm al~m do ãpice. Os canais foram secos com pontas de 
papel absorventes e os cones principais de gutapercha se 
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lecionados, de modo que se ajustassem aos canais aproximada-
mente 2mm aquem do ãpice. 
Todos os canais foram obturados pela 
de condensação lateral e o cimento endomethazone 
técnica 
preparado 
na proporção recornendada, de modo a obter uma pasta homo~~nea 
e consistente. O excesso de material obturador foi removido 
da cavidade íntra-coronãria e esta selada com õxido de zinco 
e eugenol (L.R.M.-Caulk). 
O limite da obturação assim como sua qualidade 
foram controlados radiograficamente. Quatro raizes foram des-
cartadas~ pois considerou-se a obturação insatisfatõria. 
Decorridos 90 dias da obturação dos canais. os 
animais foram anestesiados e sacrificados com doses elevadas 
de anestésico. Apõs traqueostomia, as veias jugulares direi-
ta e esquerda assim como as duas carótidas externas foram 
isoladas e canuladas. A perfusão da cabeça do animal foi 
feita através das carótidas pela injeção de três litros de so 
lução fisiológica seguida de dois litros de formal 10%. As 
mandTbulas foram retiradas e fixadas em formal ã 10%) duran~ 
te pelo menos 48 horas. As peças foram descalcificadas co~ 
ãcido fórmico a 50% e citrato de sõdio ã 20% em partes iguais, 
substituindo-se as soluções semanalmente (MORSE, 1945). 
Apõs a descalcificação, as rafzes foram isola 
das individualmente com auxflio de liminas de barbear e pro-
cessadas para. inclusão em parafina. Cortes histol5gicos de 7 
micr~metros feitos no sentido m~sio-distal foram corados com 
hemutoxi li na e e o si na e fotogt~afados num fotomi croscõp·io Zciss. 
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5, RESULTADOS 
Quarenta e cinco dias apos a abertura e conta-
minação dos canais radiculares pela exposição ao meio bucal, 
os exames radiogrãficos mostravam evidente ãrea radiolúcida 
no periãpice, indicando a presença de lesão periapical. Noven 
ta dias ap~s a obturação dos canais, microscopicamente. em to 
dos os casos, p~de-se observar a perfuração da base cementã-
ria e a extensa comunicação estabelecida entre o canal radi-
cular e o ligamento periodontal. 
Em 19 raizes ocorreu o crescimento de tecido 
conjuntivo para o interior do canal, enquanto que, nas demais~ 
predominou a presença de intenso infiltrado inflamatõrio na 
região periapical. Nestes casos, o infiltrado inflamatõrio 
era de natureza cr6nica, com ãreas focais de ac~mulo de neu-
trõfilos, principalmente nas adjacências da perfuração do ãpj_ 
ce (Fig. 1). As cavidades ocupadas anteriormente pelos cerne~ 
toblastos apresentavam-se vazias, os deltas apicais invadidos 
por c~lulas inflamatõrias (Fig. 2) e a superffcie radicular 
mostrava-se irregular, devido ~s reabsorções cementãrias. 
Em alguns casos, observou-se grupamentos de ce 
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lulas epiteliais, envolvidas por infiltrado inflamatõrio. co~ 
respondentes aos restos epiteliais de Malassez, mas sem evi-
dências de proliferação ou formação de cavidades clsticas (Fig. 
3). Observou-se,também, fragmentos de dentina e/ou cemento, 
provavelmente levados ao periãpice durante a perfuração da ba 
se cementãt~ia. 
Quando houve proliferação de tecido conjunti-
vo intracanal, as caracterlsticas microscOpicas variaram, de~ 
de intensa proliferação fibroblãstica e angioblãstica até a 
formaçio de tecido conjuntivo fibroso (Figs. 4, 5 e 6). Nos 
demais casos, predominou a presença de fibroblastos e fibras 
colãgenas, com quantidade variãvel de cêlulas inflamatõrias. 
A superficie radicular externa apresentava ãreas de deposição 
de tecido cementÕide. e os deltas apicais estavam eventualme~ 
te obliterados por tecido mineralizado. A superfTcie do con-
juntivo} em contacto com o material obturador, apresentava as 
pecto hialino~ sem evidências de calcificação (Fig. 4). 
Na maioria dos casos em que houve o crescimen-
to intracanal, ocorreu a deposição de material cement6ide jun 
to ãs paredes internas do canal, como mostram as Figuras 5 e 
· 6; entretanto, houve casos com formação de tecido conjunti-
vo íntracanal sem a deposição de material cementõide (Fig. 7). 
A presença de células inflamat6rias variou tan 
to no ligamento periodontal quanto no tecido intracanal e, 
em dois casos, apesar da extensa proliferação de tecido para 
a luz do canal, houve persist~ncia de infiltrado inflamat6rio 
no ipice (Fig. 8). 
FIGURA 1. Reação inflamatõria periapical cr5nica, com acümulo 
de neutrõfilos na ãrea de perfuração da base cemen-
tãria. Não há crescimento de tecido para o interior 
do canal, Aum. -40X-H.E. 
FIGURA 2. Delta apical invadido por neutrõfilos e acijmulo de 
c~lulas inflamatórias no ligamento periodontal. 
Aum. l60X-H.E. 
FIGURA 3. Presença de restos epiteliais na região periapical~ 
Embora a ãrea apresente caracterfsticas inflamatõ 
rias, não hâ evidincias de proliferação das cêlulas 
epiteliais. Acim. 3DOX-H.E. 
FIGURA 4. Formação de tecido de granulação no interior do ca-
nal radicular. As porções internas do canal estão 
revestidas por cemento acelular e a superficie do 
tecido de granulação, em contacto com o material 
obturador, estâ fibrosado e co~ aspecto hialino. 
Aum. l60X-H.E. 
19. 
FIGURA 5. Crescimento de tecido conjuntivo intracanal e resta 
belecimento da normalidade anatômica da are a peri-
apical com neoformaçâo ossea. o cemento neoformado 
recobre as paredes internas e externas do â p i c e 
radicular. o tecido calcificado no interior do c a-
nal provavelmente corresponde a restos cementãrios, 
oriundos da perfuração da base cementãria, restos 
estes que serviram como focos de calcificação. 
Aum. 40X-H.E. 
FIGURA 6. Região periapical apresentando fibras colãgenas or-
ganizadas e ausência de células inflamatõrias. O t~ 
cido conjuntivo intracanal apresenta-se fibrosado, 
observando-se cemento neoformado nas paredes inter-
nas e externas do âpice radicular. O tecido osseo 
neoformado reestabeleceu a .... ,.atorni da região ante-
riormente destrufda pela trepanação da base cemen-
tãria. Aum. 40X-H.E. 
FIGURA 7. Região periapical onde l1ouve o reestabelecimento da 
normalidade estrutural. Observa-se a neoformação 
de cemento apenas na parede externa do ãpice radi-
cu1ar, enquanto que no interior do canal, apesar do-
crescimento de tecido conjuntivo, não houve a neo-
formaçio cementâria. Aum. 50X-H.E. 
FIGURA 8. Crescimento de tecido conjuntivo no interior do ca 
nal. Embora não se possa evidenciar com este aumen 
to, a maior parte das c~lulas no conjuntivo intra-
canal sao fibloblastos. As paredes internas e ex-
ternas do ãpice radicular estão recobertas por ce-
mento neoformado. No ligamento periodontal apical 




O cao foi o animal escolhido para o presente 
trabalho por ter sido amplamente utilizado por outros auto-
res (DAVIS, JOSEPH & BUCHER, 1971; MATSUMIA & K!TAMURA, 1960; 
HOLLAND ~ ~li• l979a,b,c e 1985; VALDR!GH, 1979; BENATTI 
~ alii_) 1985) no estudo de reparação periapical. Foram usa-
dos os pr~-molares inferiores por apresentarem duas raizes, 
uma mesial e outra distal ~ bem separadas entre si, os canais 
suficientemente amplos e retos~ ünicos em cada ralz, podendo 
ser instrumentados em toda sua extensão sem dificuldades. 
A utilização do Nembutal (Abbott), como agente 
anestésico. deveu-se ao fato de que esta droga é amplamente utj_ 
lizada em cães nos trabalhos experimentais. O pré - anestési 
co Rompum (Bayer) foi usado com a finalidade de provocar se-
dação e relaxamento no animal, o que facilitou todos os proc~ 
dimentos pr~-cirGrgicos, al~m de reduzir em 50% a dosagem do 
anest~sico geral. 
A metodologia usada neste trabalho foi baseada 
no trabalho de BENATTI (1985). A diferença principal e que 
Benatti trabalhou em biopulpectomia e n6s deixamos os canais 
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abertos e sujeitos ã contaminação durante 45 dias. Diferente-
mente de MATSUMIA & KITAMURA (1960) e HOLLAND· ~ a1ii (1980), 
perfuramos a base cementãria apical formando artificialmen-
te um canal principal. Decorridos 45 dias, os 32 canais aber-
tos apresentavam imagem radiolQcida na região periapical. 
Benatti utilizou tempos experimentais que va-
riaram de 3 a 120 dias, e pelos resultados escolhemos o peri~ 
do de 90 dias. De acordo com CLAFLIN (1936) e BOYNE (1961 ), a 
reparação no cão ocorre mais rapidamente que no homem, e real 
mente 90 dias foram suficientes para se estudar a evolução do 
processo de reparo periapical pOs-tratamento endodôntico. O 
diâmetro final de ampliação do forame apical correspondente a li 
ma Kerr nQ 60 tambêm foi suficiente para permitir a invagina-
ção de tecido conjuntivo, como demonstrou Benatti em seus es-
tudos. 
Dois fatores sao fundamentais na consideração 
dos resultados obtidos neste trabalho: o alargamento do fora-
me apical at~ a lima nQ 60 e a contaminação do canal durante 
45 dias,antes do tratamento endod5ntico. 
Os dados da literatura mostram que nas bíopUl-. 
pectomias e alargamento do ãpice, realizadas em humanos, maca 
cos e caes h~,praticamente em 100% dos casos,formação de teci 
do fibroso no interior do canal (OSTBY & HJORTDAL, 1971; HORS 
TED & OSTBY, 1978; VIDAIR & BUTCHER, 1955; HOLLANDet.'!.l.i_i, 1980; 
DAV!S, JOSEPH & BUCHER, 1971; BENATTI et alii, 1985). Por outro lado, 
nos casos de necrose pulpar e contaminação do canal, hi per-
sist~ncia de inflamação periapical sem formação de tecido in-
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tracanal (VIDAIR & BUTCHER, 1955; MATSUMIA & KITAMURA, 1960; 
DSTSBY, 1961; MYERS & FOUNTAIN, 1974). Entretanto, OTSBY & 
HJURTOAL (1971) não encontraram diferença nos resultados em 
dentes que apresentaram testes bacteríolõgicos positivos da-
queles com testes negativos e aduziram que 11 05 produtos de d~ 
composição da polpa em necrose pode afetar a dentina. de tal 
forma que ela própria se torna tõxica para as células, tornan 
do a formação tecidual impossivel. 
Os resultados deste trabalho mostram que, ape-
sar da contaminação do canal, se a ampliação for feita at~ o 
diâmetro da lima n9 60, em 67,8% dos casos hã proliferação de 
tecido para o interior do espaço nao obturado do canal. Os ca 
-sos de insucessos ocorreram provavelmente devido a presença 
de bact~rias, visto que esta foi a Gnica variãvel introduzi 
da em relação ã metodologia usada por BENATTI ~ alii (1985), 
que estudaram os efeitos do alargamento do forame apica1 em 
biopulpectomia. 
Deixamos os canais abertos e sujeitos a conta-
minação pela saliva durante 45 dias e ~ possfvel que~ altera 
do esse tempo)tamb~m houvesse variação na proporçao de suces-
sos e insucessos. De acordo com V!DAIR & BUTCHER (1955), a 
intensidade de infecção do canal e da dentina e proporcional ao 
tempo de exposição do canal ao meio bucal. 
Os canais foram obturados imediatamente apos o 
preparo qufmico-mecãnico e nao foram feitos testes bacteriol6 
gicos. Segundo MATSUMIA & KITAMURA (1960), apesar da super-
fTcie das paredes dos canais estarem completamente estéreis 
24. 
imediatan1ente apos o preparo qufmico-mecânico, e praticamente 
impossfvel eliminar as bact~rias que se 'alojam nos amplos ca-
nais colaterais de cães. As bactérias existentes nesta r e-
gião seriam fator determinante do intenso infiltrado inflama-
tório na embocadura desses canais. 
Tão relevantes quanto as bactérias intracanal, 
devem ter sido os fragmentos de dentina e cemento contaminados 
levados ao periãpice durante a trepanação da base cementâria, 
agravando a inflamação j~ instalada. HOLLAND et a1ii ( 1 9 80 ) 
estudaram o efeito da presença de dentina contaminada na rep~ 
ração periapical e verificaram que, nestas condições, os re-
sultados não foram favorãveis. Os fragmentos de tecido duro 
no periipice servem como nGcl.eos de calcificação, porem se con 
taminados. podem atuar como agentes flogõgenos. 
Se a contaminação deve ter sido a provãvel ca~ 
sa dos insucessos, e se na maioria dos casos o crescimento in 
tracanal ocorreu na presença de bactérias, e provãvel que nei 
tes casos tenham sido neutralizadas pela reação inflamatória. 
De acordo com SELTZER ~ a1ii (1963 e 1964),ha evidencias de 
que a reparação frequentemente ocorre a despeito de 
çoes com culturas positivas. 
obtura-
A neoformação de cemento nas paredes internas 
do canal e superflcie externa da raiz~ observada na maioria dos 
casos em que houve crescimento intracanal,sugerem aus~ncia de 
infecção intr~canal ou periapical. De acordo com 
(1931), a cementogênese nao ocorre em presença de 
CO OLI DGE 
contamina 
çoes. Entretanto)novos estudos~ incluindo métodos bacteriolô 
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gicos,são necessgrios para melhor caracterizar a participa-
çao da bactéria na reparação periapical em casos de 
com alargamento do forame apical. 
necrose 
A não regressão da alteração periapical pode-
ria estar associada ã formação de cistos. Entretanto~ nao 
observamos evidências de proliferação de restos epit~íais de 
Malassez, embora estes fosse1n frequentemente observados. 
Outros fatores como material obturador e a 
prüpria inflamação periapical devem ter sido menos relevan-
tes para explicar os casos de insucesso. Quando houve cresc! 
menta intracanal ~ a superflcie do conjuntivo em contacto com 
o material obturador apresentava aspecto hialino, 
te a uma reparação fibrosa. indicando uma razoãvel bicompati-
bilídade. O espaço vazio íntracanal, deixado para o cresci-
mento do tecido conjuntivo, tambêm seria desprezlvel como fa-
tor irritante, visto que aquele espaço somente age como tal 
quando não realizada a ampliação da base cementãria, como de-
monstrou VALDRIGHI (1976). 
A formação de tecido intracanal em 67,8% dos 
casos nao estã de acordo com a literatura, que mostra nos ca 
sos de necrose a contaminação dos canais e nao crescimentodes 
te tecido. Entretanto, estes autores não fizeram ampliações 
atê a lima nQ 60 e esta deve ter sido a razão para a não ocor-
r~ncia da invaginação do tecido conjuntivo. A ampliação at~ 
a lima n9 60 parece ter sido suficiente para permitir o cres-
cimento de tecido no espaço deixado entre o ãpice e o mater'ial 
obturador, bem como para a neutralizaçt\o das bactêr·tas ali presentes. 
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O periodo de 90 dias foi suficiente para que 
ocorresse a invaginação de tecido intracanal, pois jã e conhe 
cido nos estudos de BENATTI et alii (1985) que tal ja se veri 
fica aos 30 dias. Entretanto, observamos casos com prolife-
ração tecidual e persist~ncia de reação inflamat6ria na area 
do ligamento periodontal e e possivel que,se o tempo de ob-
servação fosse maior, ocorresse um decréscimo das cêlulas in-





A partir dos resultados deste trabalho conclui-
1. A exposição ao meio bucal dos canais ·radi-
culares de prê-molares de cães durante 45 
dias provoca a formação de imagem radiolGc! 
da no periápice. indicativa de presença de 
reação inflamatõria. 
2. Pela metodologia usada no presente traba-
lho, em 67,8% dos casos houve proliferação de 
tecido conjuntivo para o interior do canal 
radicular, geralmente acompanhado de ne~for 
mação de cemento. 
3. Nos casos em que nao houve crescimento in-
tracanal de tecido conjuntivo, a região pe-




Canais radiculares de pré-molares de caes fo-
ram expostos i contaminação pela saliva e ao desenvolvimento 
de inflamação periapical durante 45 dias. Apôs a instrumen-
tação do canal 2 mm alêm do forame apical, com lima n9 60, a 
obturação foi feita 2 mm aquém do ãpice. Noventa dias apos o 
tratamento endodôntico, em 67,8% dos casos houve prolifera-
ção de tecido conjuntivo para o interior do canal. Estes re-
sultados sugerem que o diâmetro do forame apical e a intensi-
dade da contaminação do canal são fatores determinantes naevo 
lução do processo de reparaçao em casos de necrose pulpar. 
29. 
9. ABSTRACT 
Root canals of dogs premolar teeth were exposed 
to contamination and to the development of periapica1 inflam-
mation during 45 days. Root canals were overinstrumented 2mm 
beyond the apical foramen using file number 60, and were un-
derfilled by 2-3 mm of the roentgenographic apex. 90 days 
after endodontic treatment, healing and ingrowth of connective 
tissue into the root canal occured in 67.8% of the cases. These 
results suggest that the diameter of the apica1 forame and 
the intensity of the canal contamination are determinant fac-
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